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Introdu~o: A meningoventriculite ocorre em adultos
associada a procedimentos neurocJriirgicos, ruptura intra-
ventricular de abcessos ou traumatismo cranioencefalico. Na
literatura descrevem-se cinco casos de meningoventricuUte
espontilnea. Descrevemosum paciente com meningoventri-
culite, seis meses ap6s hematoma cerebral profundo com
inunda~o ventricular.
Caso clfnico: Homem de 55 anos, antecedentes de HTA,
alcoo!ismo e hematoma cerebral profundo esquerdo seis
meses antes. inicia quadro com 24h de evolu<;ao de febre cefa-
leias e v6mitos, associadas a depressao do estado de COns-
ci~ncia. Analises com leucocitose marcada. Estudo do Len,
purulento. evidenciou mpoglicorraquia, proteinorraquia (7,16
g/d!) e pleocitose 01600 celulas, 94% neutr()filos), estudo do
Gram e rnicrobiol6gico negativos. Hemoculturas negativas.
Admitido com diagnostico de meningite p.iogenica. iniciou
dexametasona, ceftriaxone e ampicilina. Apesar da evoluQao
ciinica favonivel, mantinha febre. pelo que suspendeu ceftria-
rone e iniciou meropenem. Repetiu PL ad 13.man tendo mpo-
glicotrliquia, protemas 1.lg/dl e 45 celulas. RM cerebral evi-
denciou ventriculite e plexIte, optando-se por prolongar anti-
bioterapia. Nova PL a d20: hipoglicorraquia. 0,81 gidl protei-
nas e 18 celulas. 0 doente ncou apiretico a d24. Repetiu RM
cerebral a d31, com melhoria signil'icativa dos fen6menos de
ventriculite e plexite. (Jltima PL a d32: glicose normal, 8 celu-
las e proteinas 0.7 gl dl.
Suspendeu antibioterapia, teve alta a d34, assintmllatico, e
com exame neurol6gico evidenciando apenas a.'l sequelas do
hematoma previo, com diagn6stico de meningoventriculite
sem agente identificado. Reavaliado 3 meses depois. com
exame sobreponivel.
Discussiio: 0 agente etiol6gico nos casos descritos de
meningoventriculite espontilnea, foi Listeria monocytogenes
em dois casos, Haemophylus influellzae em urn caso e nao foi
posslve! identitkar agente em outros dois. Nao esti!.odescritos
casos de ventricu1ite ap6s hematoma cerebral profunda, em
doente nao submetido a lleurocirurgia. Apesar de se poder
tratar de uma ventriculite espontilnea, as alteraQoes no parl!n-
quima provocadas pelo hematoma com ruptura ventricular.
poderiam ter faciUtado a colonizac;ao dos plexos coroideus e
ep~ndima ventricular.
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Introduc;ao: A regula<;ao da temperatura corporal e um
processo complexo, controlado pelohipotaJamo, cuja desre-
gula<;ao pode ter efeitos potenciaImente graves_ 0 hipotaIamo
participa ainda no coutrolo do apetite, crescimento e do cicio
vigilia! sono.
Caso Clinico: CrianQa de 4anos, com antecedentes de
macrossomia fetal, desenvolvimento psicomotor (DPM) e
estaturo-ponderal normals ate aos 3 anos, altura em que se
verificou aumento estaturo~ponderal significativo, sonolencia
diurna excessiva e paI'agem no DPM. No Verao de 2006 foi
internado por golpe de calor e em Dezembro do mesmo ano
por hipotermia grave. Das investigaQoes realizadas destaca-se
duas RMN encefaJicas (com intervalo de meses) sem leSQes
estruturals. com ventriculomegaJia Ugeira. Estudo hormonal
revelou prolactina ligeiramente elevada, discreto aumento da
TSH com ff4 no limite inferior e restante estudo normal.
Estudo metab6lico incluindo cromatografia aminoacidos e
acidos orgilnicos sem alterayQes e neurotransmissores no LCR
com HVAnormal (sob metilfenidato) e dirninuiQao do 5-HIAA.
EEG com traQado sono!(lncia sem actividade paroxfstica, teste
de latencias multiplas sugestivo de narcolepsia. 0 estudo
genetico revelou cari6tipo normal, X-ftagi! negativo e estudo
da mutayao parg Sindrome de SOlOS(NSDl) negativo.Esta
medicado com metilfemdato com melhoria da sonolencia
excessiva. mantendo 0 atraso DPM, lentifica<;ao e altera<;ao do
controlo da temperatura corporal.
Discussao: 0 caso c1inico ilustra Um conjunto de manifes-
taQi)es $ugestivas de disfun<;ao mpota1l1mica. A ausencia de
lesao estrutural hipotaIamo-bipofisiiria e de alteraQoes endo-
crinol6gicas significativas e a associayao com macrossomia.
fez-uos colocar a hip6tese de Sindrome de Sotos como diag-
n6stico malS prova:vel. Apesar do estudo do gelle NSDI ter
sido negativo, nuo Se exdui esta entidade uma vez que este
apenas identifica cerca de 80% dos casos.
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Introdu~o: Os tumores neuroectodermicos primitivos
(TNEP) tern maior incidencia nas crianQaS e joyens adultos,
tern um alto grau de malignidade e met'dstizam precocemen-
te. Estima-se que mais de 40% dos doentes tenham doenQa
disseminada na altura do diagn6stico. A dissemina<;ao lepto-
meningea de urn TNEp, semuma massa tumoral identificavel
por rneios de imagem, e uma forma de apresel1tayuo rara.
Apesar do aumento da taxa de sobrevida observada nos ulti-
mos anos, 0 progn6stico e mau nas formas disseminadas e e
pior quanto mals novo for 0 doente.
Caso cl.Inlco: Doente de 22 anos, do sexo masculino, com
quadro c1inico de hipertensao iritracraniana e evidencia (em
RM do neuroeixo) de urn processo leptomeningeo difuso com
dep6sitos localizados no vermis, cone e cauda equina, na
aus~ncia de uma massa intraparenquimatosa. 0 doente 1ni-
ciou corticoterapia com uma melhoriasintomatica transit6ria
a qual seguiu-se deterioraQao neurol6gica progressiva As
manitesta<;5es de hiperrensao intracraniana associaram-se
posteriormente paresia de multiplos pares cramanos e cHnica
de radiculopatia lombo-sagI'<ida. 0 exame citol6gico do LeR
